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Résumé 
Les mammites infectieuses sont des inflammations de la mamelle 
provoquées principalement par des bactéries. Elles représentent un problème 
majeur en élevage car elles entraînent d’importantes pertes économiques pour 
la filière lait et produits laitiers. En effet, elles vont toujours de pair avec une 
baisse de la production laitière des quartiers touchés de la mamelle. Cette 
baisse est la plus nette en cas de mammites cliniques. Les infections 
mammaires cachées ou mammites subcliniques réduisent également la 
productivité jusqu’à 40% (Schaeren, 2006) et les durées de vie des vaches 
concernées deviennent plus courtes. Par ailleurs, à noter l’augmentation des  
frais vétérinaires et de médicaments ainsi que des pertes au niveau de la 
quantité du lait livré dues aux traitements de ces infections mammaires. Pour 
toutes ces raisons, la rentabilité de l’exploitation laitière est généralement 
touchée. De plus, les défenses intrinsèques de la mamelle et les défenses 
immunitaires ne sont pas suffisantes pour éviter les infections intra-
mammaires. C’est pourquoi, des mamelles saines constituent un facteur 
important pour une production laitière rentable.  
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Infectious mastitis is an inflammation of the udder caused mainly by 
bacteria. They represent a major problem in breeding because they lead to 
significant economic losses for dairy ruminants. They are always in tandem 
with a decline in milk production in the affected neighbourhoods of udder. 
This decrease is mostly marked in the case of clinical mastitis. Sub-clinical 
hidden or mastitis infections also reduce productivity by up to 40% (Schaeren, 
2006). As a result, the lives of the affected cows become shorter. On the other 
hand, there is a need to note the increase in veterinary and medicinal costs as 
well as losses in the quantity of milk delivered due to the induced breast 
treatments. Due to the above reasons, the profitability of the dairy farm is 
generally affected. In addition, the intrinsic defenses of udder and immune 
defenses are not sufficient to prevent intra-mammary infections. Therefore, 
healthy udders are important factor for a profitable milk production.  
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Introduction 
Les mammites sont fréquentes généralement chez les vaches en 
lactation. Elle se caractérise par un état d’inflammation de la glande 
mammaire résultant de l’action de micro-organismes pathogènes très variés. 
Ces derniers attaquent et endommagent les tissus sécrétoires qui réagissent 
très souvent contre l’agression par la mobilisation des leucocytes 
polynucléaires neutrophiles dans la région de l’infection (Millet, 1988 ; 
Reneau, 1986). Elle est causée principalement par les staphylocoques, 
streptocoques, entérobactéries  qui se répandent dans le troupeau à travers des 
infections intra-mammaires (IMI) (Bonnefont et al., 2011). Elles entraînent 
des changements physiques, chimiques, technologiques et bactériologiques 
dans le lait et des changements pathologiques dans les tissus glandulaires des 
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mamelles (Sharma, 2007). C’est aussi un problème de sécurité alimentaire et 
un grand problème économique (Sharma et al., 2011). Selon, la sévérité de 
l’infection et le nombre d’animaux malades au sein du troupeau, les infections 
intra-mammaires peuvent provoquer de fortes pertes économiques. Ces pertes 
reposent sur la diminution du volume de lait produit et la dévalorisation du 
prix de vente du litre du lait.  La prévalence est souvent de 29.34% à 78.54%  
chez les vaches (Sharma & Rai, 1977; Sharma & Maiti, 2009) et de 66% à 
70.32%  chez les buffles (Sharma et al., 2004; Sharma et al., 2007). Au  
Royaume-Uni, l’ensemble des pertes liées aux mammites est estimé entre 106 
et 373 millions de livres par an (Axford et al., 2000) et à 2 milliards de dollars 
aux Etats-Unis comme le rapporte Sordillo et al. (2002). Au regard de tout ce 
qui précède, les mammites sont classées au premier rang des maladies chez les 
bovins laitiers en rapport avec leurs conséquences économiques (Davies et al., 
2009).  Outre leur impact sur la qualité microbiologique du lait lié au transfert 
au lait des germes responsables de l’infection (dont certains comme 
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, Escherichia coli), les 
mammites sont également à l’origine de modifications importantes de la 
composition chimique du lait. Ces effets résultent d’un dysfonctionnement de 
la glande mammaire entrainant un transfert accru de certains composés du 
sang vers le lait. Elles entraînent en général, au moins chez la vache, une 
diminution de la teneur en lactose, une altération de la membrane des globules 
gras favorisant la lipolyse, une diminution de la teneur en caséines, une 
augmentation de la teneur en protéines solubles et en enzymes ainsi qu’une 
modification des équilibres salins (Munro et al., 1984; Coulon et al., 2002). 
Le but de cette revue est de faire la synthèse bibliographique des mammites 
infectieuses afin de montrer ces conséquences en élevage laitier.  
 
Etiologie des mammites infectieuses et tendances des prévalences 
Les mammites sont provoquées par plus d’une centaine de 
microorganismes (Rinaldi et al., 2010; Watts, 1988). Elles sont souvent liées 
à des traumatismes ou des agressions de la peau du trayon ou au niveau de la 
mamelle et parfois à des sténoses du canal du trayon (lésions liées à la machine 
à traire). Elles sont essentiellement provoquées par des bactéries et beaucoup 
plus rarement par des levures, champignons, parasites ou virus. Les bactéries 
pathogènes peuvent être classées selon la gravité des infections qu’elles 
occasionnent (Bergonier et al., 1997; Poutrel, 1985).  Les bactéries 
responsables de mammites sévères sont qualifiées de pathogènes majeurs. 
Dans cette catégorie, on regroupe habituellement les staphylocoques à 
coagulase positive (SCP dont Staphylococcus aureus), les streptocoques, les 
entérobactéries (dont Escherichia coli) et les entérocoques. Parmi ces 
pathogènes, certains provoquent fréquemment des épisodes cliniques suraigus 
ou aigus (entérobactéries et Streptococcus uberis) alors que d’autres (comme 
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S. aureus) sont surtout responsables de mammites chroniques. On qualifie de 
pathogènes mineurs les microorganismes qui produisent des infections 
modérées, principalement de type subclinique. Les staphylocoques à 
coagulase négative (SCN) et Corynebacterium bovis en sont les principaux 
représentants. Les staphylocoques, Streptoccocus agalactiae et Streptococcus 
dysgalactiae sont présents préférentiellement dans la mamelle et sur la peau 
des trayons alors que les entérobactéries et les entérocoques se situent 
préférentiellement dans l’environnement (litière, fourrage, air). D’autres 
germes, comme Streptococcus uberis, peuvent occuper les deux niches. Des 
virus peuvent être impliqués dans le déclenchement des mammites, soit en 
causant des lésions du trayon et ainsi en favorisant la contamination par 
d’autres pathogènes, soit en ayant une action immunosuppressive (Barkema et 
al., 2009; Wellenberg et al., 2002). Les staphylocoques à coagulase négative, 
considérés comme des agents pathogènes mineurs chez la vache, ont un rôle 
avéré et non négligeable chez les petits ruminants (de Clermont, 1992; Seegers 
et al., 1997; Bergonier et al., 1997; Rupp et al., 2009). Lors de mammites 
cliniques, les streptocoques, entérobactéries et S. aureus sont prédominants 
chez la vache, alors que chez les petits ruminants les staphylocoques à 
coagulase négative et Staphylococcus aureus sont plus fréquents. Lors de 
mammites subcliniques, les staphylocoques (S. aureus et SCN) sont présents 
chez les trois espèces de ruminants, alors que les streptocoques sont 
essentiellement retrouvés chez la vache (de Clermont, 1992; Seegers et al., 
1997; Bergonier et al., 1997; Rupp et al., 2009). Chez les petits ruminants, les 
mycoplasmes occupent une place non négligeable et peuvent être responsables 
de mammites chroniques asymptomatiques ou de mammites sévères se 
traduisant par une agalactie totale (de Clermont, 1992). Selon la sévérité on 
distingue, les mammites cliniques qui entraînent une modification 
systématique de l’aspect du lait, les mammites subcliniques qui permettent de 
mettre en évidence grâce à une bactériologie du lait et à l’identification d’un 
recrutement cellulaire (Bonnefont et al., 2011).  Enfin, les mammites 
chroniques où les germes s’installent de façon durable dans la glande 
mammaire (Bonnefont et al., 2011). La fréquence des mammites cliniques est 
généralement comprise entre 20 et 45%, chez les bovins (Bonnefont et al., 
2011). Il a été montré en Norvège qu’elle avait fortement augmentée entre 
1978 et 1994 (de 13% vaches infectées en première lactation à 28%)  
(Heringstad et al., 1999). Chez les petits ruminants, elle est bien plus faible 
(de l’ordre de 5%) (Bergonier et al., 2003). La fréquence des mammites 
subcliniques est bien élevée entre 47 et 53% chez les bovins en France (Fabre 
et al., 1994) et entre 15 et 55% chez les petits ruminants (Paape & Capuco 
1997). En Californie elle varie entre 22 et 34% (Fox et al., 1995), au Danemark 
entre 37 et 55% (Aaerstrup & Jensen, 1997) et en Louisiane entre 42 et 74% 
(Nickerson et al.,1995). 
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Diagnostic des mammites infectieuses 
Les mammites peuvent être détectées soit par un diagnostic 
bactériologique du lait qui permet l’identification d’un pathogène, soit par 
l’observation des signes cliniques. Le diagnostic bactériologique consiste à 
mettre en culture des échantillons de lait dans un milieu contrôlé pour faire 
croire des clones de l’agent pathogène. Ces clones sont soumis à différents 
tests afin de les caractériser. Actuellement, des méthodes de réaction de 
polymérisation en chaîne (PCR) ou de pyroséquençage permettent d’identifier 
l’espèce pathogène (Bonnefont et al., 2011). Les analyses bactériologiques 
peuvent être complétées avec d’autres méthodes qui permettent de dénombrer 
les agents pathogènes et peuvent apporter des éléments d’information sur le 
niveau de contamination d’un animal.  Un suivi régulier des quatre quartiers 
ou des deux hémi-mamelles (au moins une fois par mois (Miller, 1984)) 
permet un bon suivi de l’évolution de l’infection. La détection répétée d’un 
même pathogène chez une vache marque la présence d’une infection 
chronique. L’alternance de bactériologie négative, positive et négative, révèle 
la présence d’un épisode infectieux qui a été résolu. Des bactériologies 
répétées négatives, alors que l’animal est exposé à des agents pathogènes, 
signent la présence d’un animal résistant. Le diagnostic bactériologique répété 
de toutes les mamelles est considéré comme la meilleure mesure de détection 
des infections intra-mammaires (Miller, 1984), car il permet de détecter les 
mammites cliniques, les mammites subcliniques et d’identifier l’agent 
pathogène responsable. Si le diagnostic bactériologique est réalisé peu de 
temps après le prélèvement, le vétérinaire peut adapter le traitement des 
animaux malades spécifiquement contre l’agent pathogène identifié. 
Toutefois, si les intervalles de temps sont trop longs entre deux prélèvements, 
des résultats négatifs peuvent cacher des épisodes infectieux de courte durée. 
Il peut exister quelques biais à cette méthode liés à des erreurs d’identification 
de germe. 
Les mammites cliniques peuvent aussi être diagnostiquées directement 
par l’éleveur soit par l’observation et/ou la palpation de la mamelle 
(gonflement, rougeur, durcissement,…), soit par l’observation des premiers 
jets de lait avant la traite (grumeaux). Mais les symptômes varient d’un animal 
à l’autre et selon l’intensité de l’infection. Elles ont l’avantage d’être détectées 
rapidement, ainsi les animaux malades peuvent être isolés du troupeau au 
moment de la traite et ils peuvent recevoir un traitement aussitôt. Mais leur 
diagnostic ne permet pas d’identifier l’agent pathogène en cause (même si des 
hypothèses peuvent être formulées). Cependant, les examens cliniques du tissu 
mammaire et du lait ne permettent pas de détecter les mammites sub-cliniques 
qui, par définition, ne se traduisent pas par des signes cliniques, mais 
uniquement par la présence de germes (Bonnefont et al., 2011).  
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Critères indirects et dépistage des infections intra-mammaires 
Contrairement aux méthodes directes, les méthodes indirectes ne 
permettent qu’une prédiction de l’infection, sans identification de l’agent 
pathogène, mais elles ont souvent l’avantage d’être mises en œuvre plus 
facilement.  Le principal critère indirect de détection des mammites repose sur 
la concentration de cellules somatiques du lait (CCS). Chez les ruminants 
laitiers, en absence d’infections intra-mammaires, les valeurs des CCS sont 
faibles. Même si les valeurs observées varient selon les études, elles sont 
généralement inférieures à 100000 ou 300 000 cellules/ml chez la vache 
(Serieys, 1985b; Harmon, 1994; Laevens et al., 1997), inférieures à 100000, 
150 000 ou 300 000 cellules/ml chez la brebis (Morgante et al., 1996; 
Bergonier et al., 1994; Gonzalez-Rodriguez et al., 1995) et inférieures à 750 
000 cellules/ml chez la chèvre (de Crémoux et al., 1994; de Crémoux et al., 
1996). Toutefois, la composition des cellules somatiques du lait dans une 
mamelle saine varie fortement selon l’espèce animale, les chèvres ayant une 
forte proportion de cellules épithéliales mammaires en relation avec la 
production de lait.  En cas d’infection, un afflux massif de neutrophiles du 
sang vers la mamelle entraîne une élévation importante de la concentration de 
cellules somatiques (CCS) dans le lait, chez la vache (Serieys, 1985b), la 
brebis (Morgante et al., 1996) et la chèvre (de Clermont, 1992). La CCS du 
lait peut être considérée comme une estimation de la concentration en 
neutrophiles du lait et donc comme une caractérisation de l’état inflammatoire 
de la mamelle (Bergonier et al., 2003; Schukken et al., 2009).  L’intensité de 
la réponse cellulaire est très variable selon l’agent pathogène impliqué et les 
capacités de défense de l’animal. 
 
Les mammites infectieuses et la concentration des cellules somatiques 
(CCS) 
En général, les infections provoquées par des agents pathogènes 
majeurs s’accompagnent d’une élévation de la concentration des cellules 
somatiques plus importante que celles provoquées par des agents pathogènes 
mineurs (Serieys 1985b; Schepers et al., 1997). En cas de mammites cliniques, 
les CCS peuvent atteindre plusieurs millions de cellules par ml (Pyorala & 
Pyorala, 1997). Outre l’amplitude, la durée et l’évolution de la réaction 
cellulaire peuvent varier considérablement (Harmon, 1994) en fonction du 
pathogène (Riollet et al., 1999). Ainsi, l’utilisation de valeurs ponctuelles de 
concentration des cellules somatiques pour distinguer de façon instantanée les 
animaux sains des animaux infectés apparaît peu adéquate (Bergonier et al., 
1997). Il est plus pertinent d’observer la concentration des cellules somatiques 
sur une période plus longue.  Néanmoins, le statut bactériologique reste le 
facteur prépondérant de variation de la concentration des cellules somatiques 
(Harmon, 1994; Bergonier et al., 1997). La concentration des cellules 
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somatiques  sont souvent mesurées à partir d’un échantillon de lait provenant 
de l’ensemble des mamelles de l’animal. Elles reflètent alors la moyenne de 
la concentration des cellules somatiques de chaque mamelle, ce qui diminue 
le pouvoir prédictif de la mesure. La concentration des cellules somatiques 
sont souvent mesurées par une méthode directe automatique fluoro-
optoélectronique, basée sur le comptage des noyaux cellulaires dont l’ADN 
est rendu phosphorescent (appareil Fossomatic, société Foss Electric). Le 
calibrage des appareils garantit une fiabilité des résultats de concentrations des 
cellules somatiques dans une gamme allant de 0 à 1 800 000 cellules/ml 
(Lerray, 1999). De plus, la conductivité électrique du lait permet également de 
mesurer les changements de concentration ionique du lait lors d’une 
inflammation (Fernando et al., 1982). Elle a l’avantage de pouvoir être utilisée 
directement dans la salle de traite si l’appareil de traite est équipé de sondes. 
Elle permet de détecter 80% des mammites cliniques et 45% des mammites 
subcliniques (Norberg et al., 2004). Mais elle est extrêmement variable d’un 
animal à l’autre, ce qui limite son efficacité dans la détection des infections 
intra-mammaires (Hamann & Zecconi, 1998). En revanche, la comparaison de 
la conductivité électrique entre les mamelles d’un même animal permet une 
bonne détection des compartiments atteints (Nielen et al., 1992; Jensen & 
Knudsen, 1991; Pyorala, 2003). Ainsi, chez la vache, qui possède quatre 
quartiers, l’utilisation de la conductivité électrique du lait est meilleure que 
chez les petits ruminants, qui ne possèdent que deux hémi-mamelles.  
 
Mammites, obstacle à la filière lait 
Santé de la mamelle et le système immunitaire de l’animal 
La mamelle est fortement soutenue par des ligaments permettant de 
maintenir les trayons verticaux et empêchant un abaissement du plancher de 
la mamelle qui risquerait d’être souillée plus fréquemment. La 
compartimentation des mamelles en quatre quartiers chez la vache et deux 
hémi-mamelles chez les petits ruminants permet de limiter la diffusion de 
l’infection d’un compartiment à l’autre. Le principal point d’entrée des agents 
pathogènes dans la mamelle est le trayon et principalement son apex, où 
débouche le canal qui conduit à la citerne mammaire. Lors de la traite, le canal 
s’ouvre et peut atteindre 2mm de diamètre, puis il se referme grâce au 
sphincter musculaire dans les deux heures suivant la traite. Ainsi, le sphincter 
empêche la pénétration des bactéries. Hors lactation, un bouchon de kératine 
se forme à l’extrémité inférieure du canal du trayon et permet une étanchéité 
totale au bout d’une semaine environ chez la vache laitière (Paulrud, 2005). 
La peau qui recouvre le trayon est aussi un point critique de pénétration des 
agents pathogènes. Elle est glabre et dépourvue de glandes sudoripares, 
sébacées ou muqueuses, ce qui la rend très sensible aux conditions extérieures 
(température et hygrométrie). Une diminution de son élasticité entraîne 
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souvent des lésions de l’épiderme lors de la traite, qui sont facilement 
colonisables par des germes.  Toutefois la structure du trayon lui confère un 
rôle majeur de barrière physique et chimique (Capuco et al., 1992). La partie 
interne du canal du trayon est tapissée de cellules squameuses qui forment un 
épithélium stratifié recouvert de kératine (Paulrud, 2005). La kératine par sa 
structure retient les bactéries et empêche leur migration vers les structures plus 
profondes. Elle permet l’expulsion des bactéries au moment de la traite et elle 
contient des substances bactériostatiques (acides gras et protéines) (Craven & 
Williams, 1985). A l’extrémité intérieure du canal se trouve la rosette de 
Fürstenberg qui forme un repli muqueux qui sert de point d’entrée et 
d’activation des leucocytes. Ainsi, le canal du trayon est un site clé, pour 
limiter la pénétration des agents pathogènes dans la glande mammaire. La 
détection de la présence de bactéries dans le canal du trayon par les récepteurs 
toll-like permet d’initier la réponse immunitaire. La toute première réponse du 
système immun contre les mammites infectieuses implique les cellules 
phagocytaires, les peptides antimicrobiens et le système du complément 
(Rooijakkers et al., 2005). Il s’agit des neutrophiles, des macrophages, des 
monocytes et des cellules naturelles tueuses qui détectent grâce aux récepteurs 
toll-like et facilitent la phagocytose (Goldmammer et al., 2004; Rainard & 
Riollet, 2008). En cas de défaillance de la première réponse, les lymphocytes 
B et T interviennent pour une réponse plus efficace. Les lymphocytes B 
produisent les immunoglobulines (Ig) après stimulation par des cytokines 
produites par les cellules T auxiliaires. Les immunoglobulines IgA, IgM, IgG1 
et IgG2 sont les principales sécrétées en cas d’infection mammaire chez les 
ruminants laitiers (Guidry & Miller, 1986). Les cytokines IL-2, IFNγ, IL-4, 
IL-6  et IL-10 produites par les cellules T auxiliaires (Th1) induisent la 
prolifération et la différenciation des lymphocytes B, soit en plasmocytes qui 
produisent des anticorps, soit en cellules mémoires. La voie Th1 peut éliminer 
la plupart des infections mammaires (Burton & Erskine, 2003) et 
particulièrement celles à S. aureus (Lin et al., 2009). Au contraire, IL-4, -5 et 
-10 sont produites par des cellulesTh2 et favorisent les réponses immunitaires 
humorales (Shafer-Weaver et al., 1999; Riollet et al., 2000). Il existe une 
troisième voie qui repose sur les cellules Th17, qui sécrètent de l’IL17ou IL-
17 entraînant la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires (IL-6, TNFa, IL-
1ß,…) et des chimiokines (CXCL8, CXCL1, CXCL10) (Leung-Theung-
LongetGuerder, 2008). 
 
Cellules somatiques et relation avec la qualité et la quantité du lait 
Les infections intra-mammaires sont provoquées par la pénétration 
d’un microorganisme dans la glande mammaire par le canal du trayon, les 
infections bactériennes par voie endogène. Puis il se déplace du trayon vers 
les alvéoles de la citerne mammaire où le lait est synthétisé (Rinaldi et al., 
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2010). L’évolution de l’infection dépend de l’espèce pathogène et de ses 
facteurs de virulence (Harmon, 1994), de la gestion du troupeau par l’éleveur, 
ainsi que de l’efficacité des défenses de l’animal (Burton & Erskine, 2003). 
Une mammite subclinique peut évoluer en forme clinique, chronique ou aigüe 
et inversement (de Clermont, 1992).  Gröhn et al. (2004) en évaluant l’effet 
d’une première mammite clinique sur la production de lait de 3071 vaches 
dans 2 troupeaux de New-York  montraient que plusieurs vaches atteintes ne 
retrouvaient jamais la production de lait qu’elles avaient eu avant l’épisode de 
mammite et la perte de lait variait selon l’agent pathogène. Chez les 
primipares, Staphylococcus aureus et Escherichia coli  étaient ceux qui créent 
la plus forte diminution de lait.  Selon Seegers et al. (2003), un cas de 
mammite clinique survenant dans le deuxième mois de lactation entrainait la 
perte moyenne de production  de 375 kg de lait (5% au niveau de la lactation). 
Ces pertes sont toutefois très variables d’un cas à un autre. Par exemple, sur 
10 cas de mammite clinique dans le deuxième mois de lactation, 4 auraient 
une perte de production de lait négligeable, 5 auraient une perte moyenne (375 
kg) et 1 aurait une très forte perte (1 000 kg). Les infections intra-mammaires 
chez les vaches peuvent compromettre la croissance et le développement de la 
glande mammaire et ainsi compromettre la future production laitière (Boddie 
et al., 1987). Trinidad et al. (1990) observaient que le tissu provenant de 
quartiers infectés par Staphylococcus aureus chez des vaches non saillies 
démontrait une plus grande infiltration leucocytaire et une plus grande quantité 
de tissu cicatriciel comparativement au tissu provenant de glandes mammaires 
non infectées. Ils avaient aussi observé le même phénomène dans des quartiers 
infectés par des Staphylococci à coagulase négative (SCN). Une étude réalisée 
par Schukken et al. (2009) démontraient qu’une vache ayant un échantillon de 
lait  positif à Staphylococcus aureus durant sa lactation perd en moyenne 
1.8kg/jour de lait par la suite. Whist et al. (2009) concluaient que les vaches 
testées positives à Staphylococcus aureus une semaine après la parturition 
avaient la même production laitière que les vaches testées négatives à 
l’exception de celles avec Staphylococcus aureus isolé dans plus de 2 
quartiers. En effet, celles-ci produisaient 229 kg de lait de moins sur une 
lactation de 305 jours. Ils avaient même remarqué une tendance pour les taures 
ayant 2 quartiers ou moins infectés par Staphylococcus aureus à produire 
légèrement plus de lait. Reksen et al. (2007) en étudiant la relation entre 
différents résultats de cultures de lait de quartiers de 2740 vaches dans 354 
troupeaux norvégiens concluaient qu’une croissance de Staphylococcus 
aureus était associée à une diminution de la production laitière chez les 
primipares. Toutefois, la croissance de plus de 15 colonies/mL de 
Staphylococcus aureus présentait une diminution beaucoup plus prononcée de 
la production laitière que celle plus petite ou égale à 15 colonies/mL de 
Staphylococcus aureus. La diminution de la concentration des cellules 
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somatiques de 340000 à 240000 cellules/ml augmente le rendement fromager 
de 1% tandis que la diminution de la concentration des cellules somatiques de 
640000 à 240000 cellules/ml augmente le rendement fromager de 3,3% 
(Sharm et al., 2011). M’sadak et al. (2012) observaient dans une étude réalisée 
dans 30 élevages de type hors sol dans la région de Mahdia, bassin laitier de 
la Tunisie que les numérations cellulaires individuelles élevées engendrent des 
pertes quantitatives estimées à 496 kg de lait/vache/lactation. La moyenne 
individuelle est de 560000 cellules/ml et 37% des quartiers fonctionnels testés 
sont infectés. De plus, 69% des vaches suivies ont des CCI (comptage 
cellulaire individuel)  moyens > 200000 cellules /ml, seuil européen au-delà 
duquel une mamelle est considérée infectée.  Ils observaient aussi que la 
moyenne collective est de 353000 cellules /ml et que 87% des élevages 
contrôlés ont un TCT (taux cellulaire de troupeau) moyen > 200000 cellules 
/ml présentant ainsi la probabilité des mammites subcliniques au sein du 
troupeau. Enfin, 15% des vaches contrôlées montrent une perte de 16% de la 
lactation, soit environ 825 kg de lait / lactation et aussi 23% des élevages 
considérés présentent des pertes en lait de la production totale du troupeau 
supérieures à 5%. Au-delà de certains seuils, l’augmentation de la dégradation 
de la matière grasse qui est présente dans le lait par une augmentation de la 
teneur en acides gras libres peut provoquer l'apparition de défauts de goûts 
dans les produits laitiers (Deeth & Fitz-Gerald, 1983). Des études montrent 
des changements graduels ou parfois brusques dans la composition et les 
propriétés du lait (Arain et al., 2008), des changements de paramètres 
physiques et technologiques dans le colostrum chez les vaches (Tsioulpas et 
al., 2007). Abd El-Fattah et al.(2012) observaient des changements dans la 
composition du colostrum après le 5ème jour de parturition chez les buffle et la 
vache qui se rapproche du lait normal.  
 
Cellules somatiques et relation avec le temps de coagulation du lait, 
rendement fromager et la qualité des fromages 
L’effet de la concentration des cellules somatiques des laits sur la 
coagulation et l’égouttage ainsi que sur les rendements fromagers ont été 
largement décrites par de nombreux auteurs aussi bien pour les laits de vache 
(Munro et al., 1984, Grandison & Ford 1986, Politis & Ng-Kwai-Hang 1988a 
et b, Barbano et al., 1991, Auldist et al., 1996, Cooney et al., 2000) que pour 
les laits de chèvre (Galina et al., 1996) ou de brebis (Pirisi et al., 2000). Les 
laits présentant une concentration de cellules somatiques élevée coagulent 
lentement, se raffermissent et s’égouttent mal. Ils sont à l’origine d’une 
diminution du rendement fromager due à des pertes de protéines et de matières 
grasses dans le lactosérum (Cooney et al., 2000). En réalisant des fromages à 
partir de laits dont les concentrations de cellules somatiques variaient entre 
200000 et 2 200 000 cellules/ml, Grandison et al. (1984) ont montré une 
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diminution de la fermeté et de l’élasticité, une augmentation de l’adhésivité de 
la pâte et une augmentation de la teneur en eau du fromage. Munro et al. 
(1984) observaient une dépréciation généralement de la flaveur des fromages. 
Dans quelques études, les CCS élevées ont été associées à des défauts de goût 
liés à la lipolyse (Auldist et al., 1996) tel que «rance » et « oxydé » ou à la 
protéolyse (Cooney et al., 2000) tels que « amer ». Grandison et al. (1984) ont 
par ailleurs mis en évidence une liaison positive entre la CCS et l’intensité de 
la flaveur totale ou l’intensité des flaveurs indésirables.  Chez la brebis, la 
comparaison de fromages obtenus avec les laits présentant une CCS < 500 000 
ou > 1 000 000 cellules/ml n’a pas permis de mettre en évidence de différences 
significatives d’un point de vue sensoriel (Pirisi et al., 1996 ; Caillat et al., 
2012). Plus récemment, les travaux de Pirisi et al. (2000) ont également 
montré que la CCS n’affectait ni les caractéristiques rhéologiques, ni la 
lipolyse des fromages. Chez la chèvre, les travaux de Jaubert et al. (1996) 
suggèrent que la flaveur « chèvre » du lait pourrait être corrélée à la CCS: en 
classant 80 laits de chèvre provenant de 40 élevages de la région Poitou-
Charentes en trois groupes homogènes et significativement différents en 
matière d’intensité de la flaveur «chèvre». Ces auteurs ont montré que les laits 
présentant la flaveur «chèvre» la plus prononcée sont caractérisés en moyenne 
par une teneur en matière grasse plus faible, un niveau cellulaire et un niveau 
de lipolyse plus importants par rapport à ceux présentant une flaveur «chèvre» 
peu prononcée. Les différences de flaveur «chèvre» du lait s’expriment dans 
les fromages frais type Crottin mais s’estompent dans les fromages affinés qui 
présentent des niveaux de lipolyse plus élevés. Ce dernier résultat est confirmé 
par une étude récente (Morgan & Gaspard, 1999) qui ne met pas en évidence 
d’effets significatifs du niveau de CCS sur les caractéristiques biochimiques 
et sensorielles de fromages lactiques de type buchette. Il semble donc que les 
facteurs liés à la technologie fromagère caprine, et notamment la conduite de 
l’affinage des fromages, permettent de minimiser le rôle de cellules 
somatiques. Les travaux de Caillat et al. (2012)  montraient qu’une sélection 
sur la concentration de cellules somatiques ne modifie pas significativement 
l’aptitude des laits à la coagulation, ni les propriétés organoleptiques des 
fromages chez la chèvre. Sur le plan des caractéristiques sensorielles des 
fromages, des résultats anciens synthétisés par Munro et al. (1984) soulignent 
qu’aux concentrations de cellules somatiques les plus élevées sont 
généralement associés une appréciation globale moindre et des défauts de 
texture ou de flaveur, de nature et d’importance variables selon le type de 
fromage. L’étude menée par Vikou et al. (2018) dans quelques élevages 
bovins des départements de Borgou et de l’Alibori montraient que le poids, le 
rendement fromager et le temps de la coagulation sont respectivement de +11 ; 
+2,17 et +9,60 en faveur du lait CCS- par rapport au lait CCS+. Ils concluaient 
d’une part, une perte du poids du fromage, du rendement fromager et de 
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l’allongement du temps de coagulation du lait à CCS + que CCS-. Et d’autre 
part, la qualité organoleptique du fromage qui en est issu est aussi affectée 
montrant un goût amer et un aspect mécanique friable pour le fromage de 
CCS+ et un goût sucré et un aspect mécanique de fermeté pour CCS-. Le 
même constat est fait par Philipsson et al. (1995) qui considère qu’une vache 
en mammite subclinique avec un taux de 200 000 CCS /ml engendrerait une 
perte individuelle de rendement laitier de 1,29 kg/jour pour les vaches en 
première lactation contre 2,04 kg/jour pour les vaches plus âgées (Koldeweij et 
al., 1999). 
 
Incidence économique de la cellule somatique 
La littérature à l’incidence économique des mammites dans les pays 
en développement sont très rares mais plus dans les pays occidentaux. Au 
Royaume-Uni le coût des mammites cliniques a été estimé à environ 416 M$ 
(266 M£) annuellement pour l’ensemble des mammites cliniques du cheptel 
laitier (Bradley, 2002), au Canada en 2003, les pertes liées aux mammites ont 
été estimées à 400 M$ incluant les pertes en lait, les frais vétérinaires et les 
coûts de remplacement des vaches réformées. De plus le développement des 
résistances suite à l’usage abusif des antibiotiques ou encore leur inefficacité 
à traiter certaines mammites comme celle à Mycoplasmabovis poussent les 
producteurs en élevage conventionnel à envisager des thérapies alternatives. 
Le diagnostic bactériologique est habituellement effectué dans des 
laboratoires agréés, ce qui requiert une logistique de prélèvement et de 
transport des échantillons et entraîne un coût non négligeable (environ 12-15 
€ / échantillon). Il est donc difficile d’envisager un diagnostic bactériologique 
des ruminants en routine (Pyorala, 2003). Les mammites provoquent une perte 
de revenu pouvant aller jusqu’à 30 €/ 1000L (Roussel & Ballot, 2013). Les 
coûts directs de la mammite clinique, incluant les médicaments, le lait, le coût 
de la main-d’œuvre et les frais de remplacement occasionnés par les pertes 
animales s’élèvent à 128 $ par cas. Cette estimation n’inclut pas les frais 
indirects tels que ceux reliés à la diminution de production dans les semaines 
suivant l’observation d’un cas clinique et aux performances réduites en 
reproduction (Baillargeon, 2010). 
 
Quelques propositions de solutions pour réduire les mammites dans les 
élevages 
Pour un contrôle efficace des mammites dans les élevages, il faut 
détecter les vaches malades et infectées  dans les élevages par le test de 
Californian Mastitis test (CMT). Ce test est rapide, sensible, fiable et de faible 
coût pour les éleveurs (Persson & Olofsson, 2011). Aussi le traitement des cas 
cliniques en lactation des cas sub-cliniques au tarissement, la réforme des 
vaches inguérissables, l’amélioration de l’hygiène de la traite  avec essuyage, 
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pré-trempage des trayons avant la traite, le trempage des trayons après la traite 
(Rotaru et al., 2008)  le contrôle régulier du fonctionnement de la machine à 
traire,  l’amélioration de l’ambiance et de l’hygiène du logement (M’sadak et 
al., 2012). L’utilisation d’un scellant interne et la vaccination pendant la 
période de tarissement sont deux stratégies éprouvées pour aider à prévenir les 
mammites causées par les bactéries Gram négatif (Baillargeon, 2010).  
 
Conclusion 
La mammite a un impact économique très lourd pour la filière lait et 
produits laitiers. La diminution de production, après la disparition des signes 
cliniques, est la portion la plus importante des pertes causées par la mammite 
clinique. Les mammites causées par les bactéries Gram négatif engendrent une 
diminution de la production de deux à trois fois plus importante que celle 
engendrée par les bactéries Gram positif. La perte de production est constante 
et peut augmenter d’un épisode à l’autre malgré que l’on soit en présence de 
la même bactérie. L’identification de la bactérie qui a causé la mammite est 
une stratégie payante et devrait être ajoutée à votre programme de gestion du 
troupeau à chaque fois qu’une telle infection survient. L’identification du 
groupe bactérien, en particulier les bactéries Gram négatif, vous aidera à 
prendre de meilleures décisions pour déterminer les moyens de prévention et 
les stratégies de traitement appropriées. Le suivi régulier de la concentration 
des cellules somatiques du lait peuvent permettre de réduire les mammites 
infectieuses dans les élevages. Les microorganismes associés aux mammites 
comme: les staphylocoques et les entérobactéries représentent aussi souches 
pathogènes pour les éleveurs et les consommateurs des produits laitiers. Ils 
peuvent produire plusieurs facteurs de virulences  entre autres: les 
entérotoxines les shiga toxines et les hémolysines (Kobori et al., 2004 ) qui 
causent des gastroentérites et des attentes multicéréales. 
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